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Introducción:  La  oftalmoplejía  internuclear  bilateral  es  un  síndrome  producido  por  una  lesión
en el  fascículo  longitudinal  medial,  es  muy  característica  de  la  esclerosis  múltiple  aunque
puede tener  etiología  vascular,  tumoral  o  infecciosa.
Presentación  del  caso:  Se  presenta  el  caso  de  oftalmoplejía  internuclear  bilateral  resuelta
3 meses  después  del  inicio  del  cuadro  como  resultado  de  un  proceso  isquémico  a  nivel  pontino.
Conclusiones:  La  oftalmoplejía  internuclear  de  etiología  isquémica  debe  ser  considerada  en
el diagnóstico  diferencial  cuando  nos  encontramos  frente  a  pacientes  con  factores  de  riesgo
cardiovascular  como  obesidad,  sedentarismo,  dislipidemia,  hipertensión,  tabaquismo.  La
resonancia  magnética  es  el  método  ideal  de  correlacionar  la  clínica  con  la  lesión  anatómica.
© 2016  Sociedad  Mexicana  de  Oftalmología,  A.C.  Publicado  por  Masson  Doyma  México  S.A.




Reversible  bilateral  internuclear  ophtalmoplegia  isquemich  etiology.  Report  of  caseophthalmoplegia;
Medial  longitudinal
Abstract
Introduction:  Internuclear  bilateral  ophthalmoplegia  is  a  syndrome  caused  by  a  lesion  in  thefasciculus;
Magnetic  resonance
imaging
medial longitudinal  fasciculus,  is  very  characteristic  of  multiple  sclerosis  but  may  have  vascular
or tumoral  etiology.
Case  presentation:  We  report  the  case  of  bilateral  internuclear  ophthalmoplegia  resolved  three
months after  the  onset  of  the  ischemic  process  resulting  at  bulb  level.Cómo  citar  este  artículo:  Gittins  Nún˜ez  LO,  Escanio  Cortes  ME.  Oftalmoplejía  internuclear  bilateral  reversible  de  etiología
isquémica.  Reporte  de  un  caso.  Rev  Mex  Oftalmol.  2016.  http://dx.doi.org/10.1016/j.mexoft.2016.03.004
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Conclusions:  Ischemic  internuclear  ophthalmoplegia  should  be  considered  in  the  differential
diagnosis  when  we  are  faced  with  patients  with  cardiovascular  risk  factors  such  as  obesity,
sedentary lifestyle,  dyslipidemia,  hypertension,  smoking.  MRI  is  the  best  way  to  correlate  the
clinical with  anatomical  lesions.
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Tabla  1  Exploración  oftalmológica  de  primera  vez
Ojo  derecho Ojo  izquierdo
20/40(.)20/30  AV  20/40(.)20/30
Sin alteraciones  Segmento
anterior
Sin  alteraciones
14 mmHg  PIO  12  mmHg









































dos  incluyen  nistagmo  vertical,  convergencia  deteriorada,This is  an  open  access  arti
licenses/by-nc-nd/4.0/).
ntroducción
as  vías  internucleares  conectan  los  núcleos  motores  ocula-
es  para  coordinar  el  movimiento  conjugado  de  los  músculos
unta  y  proporcionan  una  vía  común  para  los  sistemas
upranucleares.  Las  alteraciones  de  las  vías  internucleares
ueden  causar  parálisis  conjugadas  de  la  mirada  o  desalinea-
ión  ocular,  también  pueden  causar  nistagmo  u  oscilaciones
istagmoides1,2.
Las  lesiones  del  fascículo  longitudinal  medial  interrum-
en  la  vía  del  núcleo  del  vi  par  hasta  el  núcleo  del  recto
edio,  por  lo  tanto  una  lesión  del  fascículo  longitudi-
al  medio  izquierdo  causa  un  déﬁcit  de  aducción  del  ojo
zquierdo  al  intentar  la  mirada  hacia  la  derecha  con  mirada
acia  la  izquierda  normal.  En  muchos  casos  el  ojo  del  lado
fectado  no  se  aduce  más  allá  de  la  línea  media.  Con  fre-
uencia  el  ojo  en  abducción  presenta  un  nistagmo  disociado
n  sacudidas  horizontales2.  Una  oftalmoplejía  internuclear
uede  distinguirse  de  una  parálisis  del  iii  par  por  la  ausen-
ia  de  ptosis,  anisocoria  y  alteraciones  de  la  motilidad.
a  miastenia  gravis  puede  imitar  los  descubrimientos  clíni-
os  de  una  oftalmoplejía  internuclear3,4.  Una  oftalmoplejía
nternuclear  bilateral  puede  causar  una  exotropía,  que  es
l  resultado  de  una  lesión  que  implica  el  fascículo  longitu-
inal  medial  en  ambos  lados,  cerca  de  los  subnúcleos  del
ecto  medio.  La  convergencia  puede  estar  afectada  o  no
ependiendo  de  la  localización  de  la  lesión  en  el  fascículo
ongitudinal  medial.  La  enfermedad  vascular  es  la  causa
ás  común  de  oftalmoplejía  internuclear  unilateral,  mien-
ras  que  la  esclerosis  múltiple  es  la  causa  más  común  de
ftalmoplejía  internuclear  bilateral4,5.
En  general  la  investigación  del  paciente  con  oftalmople-
ía  internuclear  depende  de  las  circunstancias  clínicas.  La
esonancia  magnética  es  superior  a  la  tomografía  computada
n  evaluar  pacientes  con  oftalmoplejía  internuclear,  debido
 la  mayor  deﬁnición  de  las  estructuras  anatómicas5,6.
Los  pacientes  con  oftalmoplejía  internuclear  bilateral  se
uejan  de  diplopía  particularmente  cuando  la  debilidad  a la
ducción  es  profunda,  vértigo,  y  diﬁcultada  para  la  deam-
ulación;  el  tratamiento  depende  de  la  etiología7,8.
El  tratamiento  y  el  curso  natural  dependerán  de  la  etiol-
ía  desencadenante,  la  causa  isquemica  suelen  recuperarse
 diferencia  de  las  producidas  por  enfermedades  desmieli-
izantes  que  tienden  a  persistir.  Es  conveniente  mencionar
a  pseudooftalmoplejia  internuclear  secundaria  a  miaste-
ia  gravis  que  constituye  un  diagnostico  diferencial  de  gran
mportancia,  en  estos  casos  las  lesiones  están  localizadas  a
ivel  muscular  y  no  en  tallo  cerebral9,10.Cómo  citar  este  artículo:  Gittins  Nún˜ez  LO,  Escanio  Cortes  ME.  O
isquémica.  Reporte  de  un  caso.  Rev  Mex  Oftalmol.  2016.  http:
resentación del caso
e  trata  de  un  paciente  masculino  de  46  an˜os  de




cude  al  servicio  de  admisión  continua  de  Oftalmología
nviado  de  Querétaro,  por  presentar  vértigo  de  inicio  súbito
e  6  h de  evolución,  acompan˜ado  de  diplopía  binocular  e
ipertensión  de  200/140  mmHg,  cefalea  y  ﬁebre  sin  ante-
edente  de  traumatismo.  A  la  exploración  oftalmológica  de
rimera  vez  se  encuentra  AV  =  AO  20/40,  reﬂejos  pupilares
ormales  al  igual  que  la  exploración  de  segmento  anterior
 posterior  (tabla  1).  Movimientos  oculares  con  exotropía
e  −45◦, déﬁcit  completo  de  aducción  ambos  ojos  que  no
asa  la  línea  media,  abducción  nistágmica  de  AO  y  déﬁcit
e  convergencia,  supra-  e  infraversión  normales  (ﬁg.  1).  Se
ngresó  para  su  estudio  ante  la  sospecha  de  feocromocitoma
s.  hiperaldosteronismo  primario  y  para  control  de  cifras
e  presión  arterial.  Se  realiza  protocolo  de  estudio  repor-
ando  ecografía  Doppler  de  troncos  supraaórticos  sin  datos
atológicos,  inmunoglobulinas  en  suero  normales,  serología
ara  VIH  y  brucela  negativas  y  aldosterona  1,000  pmmol/l.
n  la  resonancia  magnética  de  cráneo  se  encuentra  imagen
ugerente  de  isquemia  a  nivel  pontino  bajo  (ﬁg.  2).  Se
nicia  manejo  de  sostén  y  control  de  presión  arterial
stricto.  Tres  meses  más  tarde,  la  exotropía  había  remitido
spontáneamente  (−1◦ de  cerca,  −7◦ de  lejos).  En  la  última
evisión  en  nuestra  consulta  a  los  6  meses  del  inicio  de  los
íntomas  y  con  apego  estricto  al  tratamiento,  presentaba
na  completa  resolución  del  cuadro  (ﬁg.  3).
iscusión
a  oftalmoplejía  internuclear  bilateral  es  un  síndrome  pro-
ucido  por  la  lesión  en  el  fascículo  longitudinal  medial
ormado  por  interneuronas  que  conectan  el  núcleo  del  vi  par
on  el  núcleo  del  iii  par  contralateral.  Otros  hallazgos  asocia-ftalmoplejía  internuclear  bilateral  reversible  de  etiología
//dx.doi.org/10.1016/j.mexoft.2016.03.004
arálisis  de  la  mirada  horizontal  e  involucro  de  otros  nervios
raneales.  En  sujetos  jóvenes  se  considera  casi  patognomó-
ica  de  esclerosis  múltiple,  sin  embargo  es  más  frecuente  en
Cómo  citar  este  artículo:  Gittins  Nún˜ez  LO,  Escanio  Cortes  ME.  O
isquémica.  Reporte  de  un  caso.  Rev  Mex  Oftalmol.  2016.  http:/
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Figura  1  Movimientos  ocula
Figura  2  Resonancia  magnética  de  cráneo:  imagen  sugerente



















Figura  3  Movimientos  oculres,  exploración  inicial.
dultos  debido  a  lesiones  vasculares  oclusivas.  Otras  causas
escritas  con  menos  frecuencia  son  neoplasias,  intoxica-
iones  farmacológicas,  errores  congénitos  del  metabolismo,
nfermedades  inﬂamatorias,  carcinomatosas,  malformacio-
es  de  Chiari  con  hidrocefalia,  degeneraciones  espinocere-
elosas,  traumatismos  directos  o  indirectos,  e  infecciones.
En  el  caso  que  nos  ocupa  el  paciente  presenta  una  afecta-
ión  de  la  musculatura  ocular  compatible  con  oftalmoplejía
nternuclear  bilateral;  tras  descartar  las  posibles  etiolo-
ías  más  frecuentes  de  la  oftalmoplejía  internuclear,  se
legó  a  una  etiología  isquémica  secundaria  a  hiperaldostero-
ismo  primario.  Los  datos  que  apoyan  este  diagnóstico  son
ldosterona  >  1,000  pmmol/l.  Debemos  recordar  que  en  todo
aciente  con  instauración  súbita  del  cuadro  se  debe  descar-
ar  un  proceso  isquémico  teniendo  en  cuenta  los  diversos
actores  de  riesgo  cardiovascular,  dislipidemia,  hipertensión
 sedentarismo;  así  mismo,  debe  descartarse  según  la  edadftalmoplejía  internuclear  bilateral  reversible  de  etiología
/dx.doi.org/10.1016/j.mexoft.2016.03.004
 presentación  del  paciente,  una  etiología  autoinmune  o
esmielinizante.
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onclusiones
a  oftalmoplejía  internuclear  es  el  resultado  de  la  lesión
n  la  cintilla  longitudinal  medial,  y  se  ha  considerado  un
igno  de  afectación  del  tronco  cerebral  característico  de
a  enfermedad.  Una  extensión  de  la  lesión  afectando  por
roximidad  al  núcleo  del  VI  par  craneal  y  la  formación
eticular  pontina  adyacente  produciría  una  oftalmoplejía
n  el  plano  horizontal  en  la  que  solo  es  posible  la  abducción
el  ojo  contralateral  a  la  lesión,  y  que  se  ha  denominado
índrome  del  uno  y  medio.  Mucho  más  rara  es  la  aparición
e  oftalmoplejía  horizontal  completa  secundaria  a  una
esión  isquémica  como  la  que  describimos  en  nuestro  caso,
 que  ha  sido  publicada  en  pocas  ocasiones  en  la  literatura
ientíﬁca.  En  este  caso,  existe  afectación  bilateral  del  VI
ar  y  de  la  formación  reticular  pontina  adyacente  o,  como
ambién  se  ha  descrito,  es  resultado  de  la  suma  del  dan˜o  de
as  ﬁbras  del  vi  par  recién  emergidas  de  ambos  núcleos  junto
on  afectación  del  fascículo  longitudinal  medial.  En  nuestro
aso  se  trata  de  un  paciente  masculino  en  la  quinta  década
e  la  vida  con  descontrol  importante  de  cifras  tensionales
on  un  inicio  del  cuadro  de  manera  súbita  lo  que  nos  obliga
 pensar  en  una  etiología  vascular,  conﬁrmándose  por  medio
e  estudios  de  imagen  un  proceso  isquémico  a  nivel  del
uente.  Se  realizó  protocolo  de  estudio  con  diagnóstico
nal  de  hiperaldosteronismo  primario.  Dados  la  oportuna
etección  y  tratamiento  se  logró  una  resolución  del  proceso
squémico  a  nivel  del  puente.
esponsabilidades éticas
rotección  de  personas  y  animales.  Los  autores  declaran
ue  para  esta  investigación  no  se  han  realizado  experimen-
os  en  seres  humanos  ni  en  animales.
onﬁdencialidad  de  los  datos.  Los  autores  declaran  que
an  seguido  los  protocolos  de  su  centro  de  trabajo  sobre
a  publicación  de  datos  de  pacientes.Cómo  citar  este  artículo:  Gittins  Nún˜ez  LO,  Escanio  Cortes  ME.  O
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